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Apresentação
A ferrugem-da-folha no trigo tem afetado, com frequência, a produtividade e 
a competitividade dessa importante cultura agrícola, principalmente em anos 
propícios ao desenvolvimento da doença. A identificação e caracterização 
de genes de defesa da planta são essenciais para a maior compreensão da 
resposta do hospedeiro ao ataque pelo patógeno. Isso porque a resistência 
ampla e durável à ferrugem-da-folha, tão almejada pelos melhoristas e produ-
tores de trigo, é complexa, pois os genes envolvidos apresentam diferentes 
modos de ação. 
Avançar no entendimento dos mecanismos de resistência genética do trigo, 
por meio de estratégias biotecnológicas, representa um passo importante da 
pesquisa científica. Nesse contexto, a presente publicação aborda, não so-
mente os aspectos fitopatológicos da doença, mas também os mecanismos 
bioquímicos e moleculares envolvidos, além de uma revisão atualizada dos 
genes já identificados e relacionados com as defesas das plantas nos dife-
rentes estádios de desenvolvimento.
Osvaldo Vasconcellos Vieira
Chefe-Geral da Embrapa Trigo
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Introdução
A ferrugem-da-folha é causada pelo fungo Puccinia triticina Erikss, denomi-
nado anteriormente de P. recondita f. sp. triticina Eriks. É uma das principais 
doenças foliares que acometem a cultura do trigo nas regiões produtoras 
ao redor do mundo. A severidade da doença depende, particularmente, da 
agressividade das raças do patógeno, da compatibilidade com o pool de ge-
nes ou fundo genético do hospedeiro e das condições ambientais, poden-
do ocasionar grandes perdas de rendimento. Em anos de epidemias, ocorre 
diminuição na produtividade e na qualidade do produto final do trigo e, por 
consequência, na competitividade da cultura. Como alternativa ao controle 
químico, busca-se a resistência genética nas cultivares, aliado a estratégias 
biotecnológicas para a prospecção e introgressão gênica.
Aspectos fitopatológicos da 
ferrugem-da-folha em trigo
O fungo, P. triticina é parasita obrigatório que requer um hospedeiro vivo para 
desenvolver seu ciclo de vida e biotrófico devido ao mecanismo que utiliza 
para a retirada de nutrientes da célula viva do hospedeiro (Mendgen et al., 
2002). O processo de infeção nas plantas tem início pela germinação de ure-
dosporos, quando estes entram em contato com um filme de água que cobre 
a superfície da folha, geralmente, proveniente do orvalho. A germinação do 
uredosporo resulta na formação do tubo germinativo que cresce na super-
fície da folha até que as reservas endógenas do esporo se esgotem ou até 
encontrar um estômato ou ponto de entrada (Dickinson, 1969). Após, o fungo 
penetra na câmara sub-estomática e forma uma vesícula sub-estomatal e 
uma hifa infectiva. As hifas infectivas, ao entrarem em contato com as células 
do mesófilo da planta, diferenciam-se em células mãe de haustórios. Estas 
formam um grampo estreito e penetram na parede celular hospedeira, no 
espaço periplasmático e uma célula especializada expande-se formando o 
haustório (Bolton et al., 2008; Wesp, 2011). O haustório é uma hifa especia-
lizada que atua como estrutura essencial para o patógeno adquirir nutrientes 
do hospedeiro, além de transmitir efetores para a célula vegetal, permitindo 
a supressão das defesas da planta e reprogramando a célula para permitir 
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o crescimento do fungo (Bolton et al., 2008; Ramachandran et al., 2017). A 
partir disso, se inicia o crescimento de hifas intercelulares levando a forma-
ção de uma colônia fúngica dentro do tecido hospedeiro. Quando a interação 
patógeno-hospedeiro é compatível, forma-se um tecido esporogênico abaixo 
da epiderme que iniciará a formação de esporos que rompem a cutícula for-
mando pústulas (Bolton et al., 2008).
Na América do Sul, existem duas unidades epidemiológicas separadas pela 
cordilheira dos Andes. A unidade Leste compreende a Argentina, o Brasil, 
o Paraguai, o Uruguai e as planícies da Bolívia, enquanto a unidade Oeste 
compreende o Chile. Especificamente na região do Cone Sul da América do 
Sul, os seguintes fatores são importantes do ponto de vista epidemiológico: 
condições do ambiente favoráveis; presença de plantas de trigo voluntárias 
nas entressafras; cultivo dos mesmos genótipos de trigo em extensas áreas; 
cultivo de genótipos suscetíveis; raças predominantes com grande seme-
lhança genética e as épocas de cultivo subsequentes. Essas situações po-
dem acarretar numa “ponte verde” e resultar na baixa durabilidade de resis-
tência genética e no aumento da necessidade de controle químico (Chaves; 
Barcellos, 2006). 
Resistência genética como requisito 
fundamental ao melhoramento de plantas
Para controle das ferrugens em trigo são utilizados, basicamente, dois méto-
dos: controle químico e resistência genética do hospedeiro. O controle pela 
resistência genética é baseado no cultivo de variedades/cultivares resisten-
tes. Este método é preferido pois é mais efetivo, ambientalmente seguro e 
com menor custo, uma vez que, elimina a necessidade do uso de fungicidas 
reduzindo os custos de produção (Aktar-Uz-Zaman et al., 2017). 
A resistência genética pode ser descrita de diversas formas e muitas vezes, 
diferentes conceitos se sobrepõem. Quanto ao modo de herança, pode ser 
monogênica, oligogênica ou poligênica, sendo estes conceitos relacionados 
à resistência qualitativa ou quantitativa. Com base nas relações patógeno-
-hospedeiro, a resistência pode ser classificada em específica ou não especí-
11Aspectos fitopatológicos, genéticos e moleculares na resistência genética à ferrugem-da-folha em trigo
fica à raça. Com base na expressão da resistência, pode ser total, parcial, de 
plântula ou de planta adulta (Vale et al., 2001). 
A resistência monogênica ou oligogênica, em geral, está associada a um ou 
poucos genes de efeitos maior que conferem resistência qualitativa. A maio-
ria dos genes de efeito maior seguem a teoria de gene a gene, ou seja, para 
cada gene de resistência no hospedeiro há um gene de avirulência corres-
pondente no patógeno (Flor, 1971). O gene de avirulência gera uma reação 
de hipersensibilidade levando à incompatibilidade da reação patógeno-hos-
pedeiro (Vale et al., 2001). A resistência em fase de plântula, geralmente é 
controlada por genes específicos à determinada raça do patógeno que aliada 
a uma alta taxa de mutação e à diversidade de virulência no patógeno, resulta 
em uma maior pressão de seleção e ao aumento de raças virulentas do pa-
tógeno. Como consequência, ocorre a rápida perda da eficácia destes genes 
de resistência (Lowe et al., 2011; Kolmer, 2013). 
A resistência poligênica é controlada por diversos genes, geralmente de efei-
to menor, resultando em resistência quantitativa ou parcial. Neste caso, há 
uma variação gradual nos níveis de resistência, variando de extrema susce-
tibilidade até a resistência total, sendo necessário a quantificação da doença 
para distinção entre os genótipos (Vale et al., 2001).
A resistência de planta adulta (RPA) pode ser conferida por genes específicos 
ou não específicos à raça e geralmente está associada à resistência durável. 
A resistência durável é aquela que confere resistência à determinada cultivar 
por longos períodos de tempo em grandes áreas de cultivo e em ambien-
tes propícios ao desenvolvimento da doença (Johnson, 1984). Este tipo de 
resistência geralmente é associado com genes de pequeno efeito, porém 
aditivos, conhecidos como slow rusting genes (Aktar-Uz-Zaman et al., 2017). 
Os genes slow-rusting estão envolvidos no aumento do período latente, baixa 
eficiência de infecção, tamanho menor das urédias, redução do período de 
esporulação e da produção de esporos por pústula reduzindo assim a severi-
dade da doença apesar da reação de compatibilidade (Caldwell, 1968; Singh 
et al., 2005; Sareen et al., 2012). Os genes RPA são pouco efetivos durante o 
estágio de plântula, mas aumentam a sua expressão e efetividade conforme 
a planta se desenvolve. 
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A importância da piramidização de genes na eficiência da resistência à ferru-
gem-da-folha em trigo, bem como da identificação dos genes e mecanismos 
envolvidos são cruciais para garantir a sustentabilidade da cultura e a segu-
rança alimentar mundial (Chaves et al., 2013). 
A Embrapa Trigo destaca-se nas pesquisas sobre resistência genética e as-
pectos moleculares da ferrugem-da-folha em trigo, sendo referência nacio-
nal e internacional neste tema. Importantes parcerias e inúmeros projetos 
estão sendo ou foram desenvolvidos em cooperação com renomados cen-
tros de pesquisa, tais como NIAB (National Institute of Agricultural Botany 
- Reino Unido), CIMMYT (Centro Internacional de melhoramento de Milho 
e Trigo - México), USDA (Departamento de Agricultura - Estados Unidos), 
INIA (Instituto Nacional de Investigações Agropecuárias - Uruguai, Chile e 
Espanha), INTA (Instituto Nacional de Tecnologia Agropecuária - Argentina), 
AAFC (Agriculture and Agri-Food Canada), UFRGS (Universidade Federal 
do Rio Grande do Sul), UPF (Universidade de Passo Fundo), IAC (Instituto 
Agronômico de Campinas), IAPAR (Instituto Agronômico do Paraná), 
UNICENTRO  (Universidade Estadual do Centro-Oeste do Paraná), IDEAU 
(Centro Universitário Ideau – Passo Fundo), além de projetos financiados 
pelo CGIAR (Consultative Group on International Agricultural Research) e 
FONTAGRO (Fondo Regional de Tecnologia Agropecuaria) e de ações da 
“Borlaug Global Rust Initiative”, cujo principal objetivo, deste último, é deter o 
avanço da raça Ug99 de P. graminis tritici para regiões além do leste Africano 
e Oriente Médio. Destacam-se, ainda, a forte interação com as cooperati-
vas tritícolas e produtores de trigo que interagem fortemente na busca de 
soluções para a resistência genética e, consequentemente, a viabilidade e 
sustentabilidade da cultura.
Genes Lr e introgressões gênicas em trigo
Os genes que conferem resistência à ferrugem-da-folha são chamados Lr, 
devido à sua denominação em inglês, leaf rust. Atualmente, já foram identi-
ficados mais de 80 genes Lr (McIntosh et al., 2017; Aktar-Uz-Zaman et al., 
2017). A maioria confere resistência em nível de plântula (Tabela 1) e relativa-
mente poucos genes são resistentes às populações de P. triticina existentes 
atualmente (Kolmer et al., 2018). Os genes que conferem resistência em ní-
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vel de plântula, geralmente são expressos durante todos os estádios da plan-
ta. Este tipo de resistência é controlada por genes de efeito maior e pode ser 
rapidamente detectada ao nível de plântula, fator que levou a rápida adoção 
destes genes por melhoristas. Porém, foi verificado o surgimento de novas 
raças mais virulentas e a capacidade do patógeno de superar a resistência 
(Vale, 2001; Ellis et al., 2014). 
Tabela 1. Genes Lr catalogados que conferem resistência à Puccinia triticina, sua 
origem, tipo de resistência (resistência de plântula – RP ou resistência de planta adul-
ta – RPA) e localização cromossomal. Dados compilados de: Aktar-Uz-Zaman et al., 
2017; Grain Genes, 2020; Park, 2016; Silva et al., 2018; USDA, 2020).
Genes Lr Origem Tipo de resistência* Cromossomo
Lr1 Triticum aestivum RP 5DL
Lr2 Triticum aestivum RP 7BL
Lr2a-c Triticum aestivum RP 2DS
Lr3 Triticum aestivum RP 6BL
Lr4 Triticum aestivum RP **
Lr5 Triticum aestivum RP **
Lr6 Triticum aestivum RP **
Lr7 Triticum aestivum RP **
Lr8 Triticum aestivum RP **
Lr9 Aegilops umbellulata RP 6BL
Lr10 Triticum aestivum RP 1AS
Lr11 Triticum aestivum RP 2A
Lr12 Triticum aestivum RPA - específico à raça 4B
Lr13 Triticum aestivum RPA - específico à raça 2BS
Lr14a-b Triticum aestivum RP 7BL
Lr15 Triticum aestivum RP 2DS
Lr16 Triticum aestivum RP 2BS
Lr17a-b Triticum aestivum RP 2AS
Lr18 Triticum aestivum RP 5BL
Lr19 Thinopyron ponticum RP 7DL




Genes Lr Origem Tipo de resistência* Cromossomo
Lr21 Aegilops tauschii RP 1DL
Lr22a Aegilops tauschii RPA - específico à raça 2DS
Lr22b Triticum aestivum RPA - específico à raça 2DS
Lr23 Triticum turgidum ssp.durum RP 2BS
Lr24 Thinopyron ponticum RP 3DL
Lr25 Secale cereale RP 4BS
Lr26 Secale cereale RP 1BL
Lr27 Triticum aestivum RP 3BS
Lr28 Aegilops speltoides RP 4AL
Lr29 Thinopyron ponticum RP 7DS
Lr30 Triticum aestivum RP 4AL
Lr31 Triticum aestivum RP 4BS
Lr32 Aegilops tauschii RP 3DS
Lr33 Triticum aestivum RP 1BL
Lr34 Triticum aestivum RPA – não específico à raça 7DS
Lr35 Aegilops speltoides RPA - específico à raça 2B
Lr36 Aegilops speltoides RP 6BS
Lr37 Triticum ventricosum RPA - específico à raça 2AS
Lr38 Thinopyron intermedum RP 2AL
Lr39 Aegilops tauschii RP 2DS
Lr40 Aegilops tauschii RP 1D
Lr41 Aegilops tauschii RP 1D
Lr42 Aegilops tauschii RP 1DS
Lr43 Aegilops tauschii RP 7DS
Lr44 Tritucum aestivum spelta RP 1BL
Lr45 Secale cereale RP 2AS
Lr46 Triticum aestivum RPA - não específico à raça 1BL
Lr47 Aegilops speltoides RP 7AS
Continua...
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Tabela 1. Continuação.
Genes Lr Origem Tipo de resistência* Cromossomo
Lr48 Triticum aestivum RPA - específico à raça 4BL
Lr49 Triticum aestivum RPA - específico à raça 2AS
Lr50 Triticum timopheevii RP 2BL
Lr51 Aegilops speltoides RP 1BL
Lr52 Triticum aestivum RP 5BS
Lr53 Triticum dicoccoides RP 6BS
Lr54 Aegilops kotschyi RP 2DL
Lr55 Elymus trachycaulis RP 1BL
Lr56 Aegilops sharonensis RP 6AL
Lr57 Aegilops geniculata RP 5DS
Lr58 Aegilops triuncialis RP 2BL
Lr59 Aegilops peregrina RP 1AL
Lr60 Triticum aestivum RP 1DS
Lr61 Triticum turgidum ssp. Durum RP 6BS
Lr62 Aegilops neglecta RP 6A
Lr63 Triticum monococcum RP 3AS
Lr64 Triticum dicoccoides RP 6AL
Lr65 Triticum aestivum spelta RP 2AS
Lr66 Aegilops speltoides RP 3A
Lr67 Triticum aestivum RPA - não específico à raça 4DL
Lr68 Triticum aestivum RPA - não específico à raça 7BL
Lr69 Triticum aestivum RP 3DL
Lr70 Triticum aestivum RP 5DS
Lr71 Triticum aestivum spelta RP 1B
Lr72 Triticum turgidum ssp. Durum RP 7BS
Lr73 Triticum aestivum RP 2BS




Genes Lr Origem Tipo de resistência* Cromossomo
Lr75 Triticum aestivum RPA - não específico à raça 1BS
Lr76 Aegilops umbellulata RP 5DS
Lr77 Triticum aestivum RPA - não específico à raça 3BL
Lr78 Triticum aestivum RPA - não específico à raça 5DS
Lr79 Triticum durum RP 3BL
* resistência de plântula (RP) e resistência de planta adulta (RPA). 
** os genes Lr4, Lr5, Lr6, Lr7 e Lr8 não estão disponíveis isolados independentemente uns dos outros. 
No caso dos genes que conferem resistência de planta adulta (RPA) geral-
mente expressam resistência parcial somente no estágio de planta adulta e 
em alguns casos estão associados a resposta de slow rusting (Ellis, et al., 
2014). Atualmente, 15 genes Lr conferem RPA, sendo que sete desses Lr12, 
Lr13, Lr22a/b, Lr35, Lr37, Lr48 e Lr49, considerando a relação patógeno-
-hospedeiro, são raça específico (Tabela 1). Os genes Lr12, Lr13 e Lr22b 
são qualitativos e apresentam resposta de hipersensibilidade, porém são 
expressos somente no estágio de planta adulta (McIntosh et al. 2017; Silva et 
al., 2018). Como no caso de genes de resistência de plântula específicos à 
raça, esses genes RPA raça específicos estão sujeitos à perda de efetivida-
de devido ao desenvolvimento e seleção de novas raças virulentas (Kolmer, 
2013). 
Especificamente os genes Lr34, Lr46, Lr67, Lr68, Lr74, Lr75, Lr77 e Lr78 são 
considerados genes RPA não específicos à raça (Silva et al., 2018) (Tabela 
1). A característica-chave é que conferem resistência a todas as raças 
conhecidas de P. triticina, sem demonstrar especificidade a nenhuma raça. 
Embora esses genes, isoladamente, não forneçam resistência completa, ma-
nifestada por reação de hipersensibilidade e sem a presença de uredinia, a 
sua importância é reconhecida devido à durabilidade e proteção contra diver-
sas raças e/ou diferentes patógenos (Kolmer, 2013; Figueroa et al., 2018). 
Os programas de melhoramento têm preferido o empilhamento de genes vi-
sando à obtenção de durabilidade da resistência gerada pela combinação de 
genes específicos e não específicos à raça com efeitos aditivos para otimizar 
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a resistência (Ellis et al., 2014; Figueroa et al., 2018; Prasad et al., 2020, 
Chaves et al., 2020).
Destaca-se que grande número de genes, específicos e não específicos à 
raça, foram mapeados em Triticum aestivum. Até o momento, três genes Lr de 
plântula, Lr1 (Cloutier et al., 2007), Lr10 (Feuillet et al., 2003) e Lr21 (Huang 
et al., 2003) e, três genes RPA, Lr22a (Thind et al., 2017), Lr34 (Krattinger 
et al., 2009) e Lr67 (Moore et al., 2015), foram clonados e caracterizados 
molecularmente. 
A resistência quantitativa retarda o desenvolvimento da doença, processo 
conhecido como slow rusting, aumenta o período de latência da doença e 
outros parâmetros relativos à patogenicidade (Sareen et al., 2012). Um dos 
marcadores moleculares efetivos para a detecção da resistência quantitativa 
é o mapeamento por Quantitative Trait Locus (QTL). Estudos realizados com 
este tipo de marcador reportaram 175 QTLs em 20 dos cromossomos de tri-
go, com exceção do 3D (revisado por Prasad et al., 2020). O maior e menor 
número de QTLs foram identificados nos genomas A e B, respectivamente. 
Dentre os genes RPA não específicos à raça destacam-se Lr34, Lr46 e Lr67, 
eles conferem resistência aos três tipos de ferrugens do trigo (da folha, do 
colmo e linear) e oídio causado por Blumeria graminis f. sp. tritici (Silva et 
al., 2018). O mais conhecido e melhor caracterizado destes genes é o Lr34, 
encontrado em diversos germoplasmas de trigo ao redor do mundo (Kolmer 
et al., 2008; Rosa et al., 2016).  
Lr34 foi inicialmente caracterizado no Canada (Dick, 1977; 1987) e tem sido 
utilizado no desenvolvimento de novas cultivares em todo o mundo, apresen-
tando resistência durável por mais de 50 anos (Chaves et al., 2020). Está lo-
calizado no braço curto do cromossomo 7D e foi o primeiro gene RPA clonado 
(Krattinger et al. 2009), conferindo também resistência à ferrugem amarela 
(Puccinia striiformis f. sp. tritici), do colmo (Puccinia graminis f. sp. tritici) e 
oídio, pois está localizado numa região cromossômica que abrange os ge-
nes Lr34/Yr18/Sr57/Pm38/Ltn1. O gene Lr34 foi descrito na cultivar brasileira 
Frontana, primeira cultivar genuinamente brasileira, lançada em 1940. Além 
do gene Lr34, Frontana possui os genes RPA Lr13 e Lr68 (Singh; Rajaram, 
1992; Herrera-Foessel et al., 2012). 
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Interações planta-patógeno e aspectos 
bioquímicos e moleculares
Os estudos genômicos relacionados à interação planta-patógeno, proporcio-
nam a maior compreensão dos diferentes mecanismos envolvidos na resis-
tência genética à ferrugem-da-folha. O esclarecimento desses mecanismos 
pode gerar informações de extrema importância para o desenvolvimento de 
novas cultivares de trigo com RPA, o que justifica a intensificação dos estu-
dos nessa área por meio de diferentes estratégias metodológicas. 
O sistema de defesa em plantas abrange uma cascata de eventos que levam 
a duas possibilidades: em uma delas, há o sucesso da infecção ocasionando 
a doença, seja por uma reação tardia, seja por uma ineficiência do sistema 
de defesa, denominada de reação compatível. Na outra, o sistema de defesa 
é eficiente culminando em diferentes graus de resistência, denominada de 
reação incompatível (Resende et al., 2003; Ponzio et al., 2016).
A região apoplástica entre a parede celular e a membrana plasmática repre-
senta o primeiro passo na infecção, havendo interação entre as proteínas 
e outros metabolitos secretados pelo patógeno com as proteínas e outros 
compostos produzidos pelo hospedeiro (Gupta et al., 2015). Esses compos-
tos produzidos pelo patógeno são denominados de elicitores ou padrões 
moleculares associados a microrganismos (PAMPs – Pathogen-Associated 
Molecular Pattern) que, sendo reconhecidos pelos receptores de reconhe-
cimento de padrões ou RRPs (Pattern Recognition Receptors ou PRRs, em 
inglês) do hospedeiro, ativam o sistema de defesa conhecido como imunida-
de guiada por PAMP (ou em inglês PAMP-Triggerd Immunity, abreviada como 
PTI). O patógeno, em contrapartida, libera efetores a fim de anular o efeito da 
PTI, os quais, por sua vez, são reconhecidos por proteínas de resistência (R) 
do hospedeiro culminando no processo denominado de imunidade guiada por 
efetores (do inglês – Effector-triggered immunity – ETI) (Boyd et al., 2013).
Considerando os genes raça específicos, com maior probabilidade de quebra 
de resistência pelo patógeno à medida que este evolui, alguns desses genes 
produzem, por exemplo, proteínas NLR (Nod-like receptor) – proteínas com 
domínio de ligação a nucleotídeos com repetições ricas em leucina – sobre 
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as quais os patógenos rapidamente evoluem e evitam o reconhecimento, tor-
nando-os ineficientes (Rinaldo et al., 2017). 
No caso dos genes RPA, esses apresentam resistência parcial e menor pres-
são de seleção no patógeno. Destaca-se novamente o gene Lr34, por ser um 
dos genes mais importantes em trigo pela sua eficiência e durabilidade. Esse 
gene codifica um transportador tipo ABC que transporta fosfolipídios, atuando 
na remodelagem da membrana plasmática, aumentando a concentração in-
tracelular de ácido fosfatídico e a externalização de fosfatidilserina bem como 
reduzindo a quantidade de fosfatidilinositol 4,5-bisfosfato na parte interna da 
membrana plasmática (Deppe et al., 2018). Alterações na composição dos 
lipídios de membrana resultam na alteração da sua fluidez e permeabilidade 
e também na atividade enzimática como da enzima H+-ATPase. Essa enzima 
é considerada uma bomba de prótons, pertencente à família das hidrolases, 
catalisando o movimento transmembranas de substâncias.
Em plantas, já foi verificada a presença de H+-ATPase induzida por elicitores, 
sendo que a acidificação do meio extracelular é primordial para o início da 
resposta de defesa (Vera-strella et al., 1994). Além disso, os ácidos graxos 
estimulam a produção de H2O2 (Bolwell et al., 2002) e as espécies reativas 
de oxigênio (ERO) estão envolvidas na ativação da transcrição de genes, 
respostas de resistência induzida, deterioração de membranas, indução de 
morte celular, entre outros. O H2O2 também está envolvido no fortalecimento 
da parede celular diminuindo a entrada de patógenos nos tecidos, contribuin-
do com a resistência da planta (Bentes; Matsuoka, 2005). Já o Lr67, por sua 
vez, é um transportador de hexose onde em plantas resistentes infectadas 
há diminuição da entrada de glicose, visando diminuir o desenvolvimento de 
patógenos biotróficos (Moore et al., 2015). Esse gene localiza-se em uma re-
gião cromossômica que abrange o Lr67/Yr46/Sr56/Pm39/Ltn3 (Kthiri, 2019).
As proteínas relacionadas à patogênese (proteínas PR) representam outro 
mecanismo de defesa em plantas. Essas proteínas se acumulam da região 
apoplástica e apresentam diversas atividades tanto fungitóxica como fungis-
tática. Além disso, vários outros mecanismos relacionados à defesa são re-
latados na literatura, tanto mecanismos bioquímicos e estruturais como pré e 
pós-formados, tais como compostos fenólicos, saponinas, óxido nítrico, fitoa-
lexinas, dentre outros (Stangarlin et al., 2011). 
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No caso da ferrugem-da-folha em trigo, os mecanismos de defesa conside-
rados de pré-haustoriais, antes da formação do haustório, incluem a expres-
são de diversos genes, dentre eles: os da classe dos LTP (Lipid Transfer 
Protein), envolvidos no transporte de lipídios através da membrana; o WCAB 
(Chlorophyll a-b Binding Protein), que libera oxigênio livre durante o processo 
de conversão de energia, o qual pode ser utilizado na formação de espécies 
reativas de oxigênio e AQP1 (Aquaporin-1) que regula a entrada de água na 
célula. Para os pós-haustoriais, expressos depois da formação dos haustó-
rios, tem-se como exemplo o COMT1 (Catechol-O-Methyltransferase), envol-
vido na formação de lignina (Casassola et al, 2015).
Estudos genético-moleculares na cultivar 
Toropi: exemplo de pesquisa multidisciplinar
A cultivar brasileira de trigo Toropi, obtida pelo cruzamento Petiblanco 8//
Frontana 1971-37/Quaderna A, é descendente de Frontana e foi lançada em 
1965. Devido às características dessa cultivar, diversos estudos vêm sendo 
realizados nos últimos 30 anos, visando compreender seus mecanismos de 
resistência e por ser excelente fonte de resistência de planta adulta e que, 
sob as condições de elevada pressão de inóculo, vem mantendo esta resis-
tência por mais de 50 anos. Embora não seja mais cultivada e comercializa-
da, a resistência é tipicamente raça-não específica, caracterizada pelo fenó-
tipo suscetível e com o progresso lento da infecção, representando, desse 
modo, importante germoplasma. 
Toropi não herdou o gene Lr34 presente em Frontana; os estudos realizados 
por Barcellos et al. (2000) identificaram a presença de dois genes recessi-
vos e complementares conferindo RPA, sendo esses genes denominados, 
temporariamente, de Trp-1 e Trp-2 (Barcellos et al., 2000). Posteriormente, 
os genes Trp-1 e Trp-2 foram mapeados por linhas monossômicas de trigo e 
confirmados por marcadores microssatélites nos cromossomos 1AS e 4 DS, 
respectivamente (Da-Silva et al., 2012). A resistência não específica a raças 
de P. triticina verificada em Toropi, envolve mecanismos pré e pós-haustoriais, 
sendo que o principal mecanismo de resistência é pré-haustorial, ocorrendo 
no início da interação patógeno-hospedeiro reduzindo a formação de estrutu-
ras infectivas (Wesp-Guterres et al., 2013). Em complementação, Casassola 
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et al., (2015), avaliando a expressão diferencial de genes da planta submeti-
das à infeção por P. triticina, verificam que os transcritos de genes envolvidos 
na lignificação, stress oxidativo, regulação de energia, água e transporte de 
lipídios, e regulação de ciclo celular foram alterados 72 horas após a inocula-
ção do patógeno. Já os estudos realizados por Rosa et al., (2016) identifica-
ram dois genes RPA complementares não específicos à raça, possivelmente, 
correspondentes aos genes Trp-1 e Trp-2 (Barcellos et al., 2000), além de 
um gene RPA específico à raça. Também foi verificado que Toropi apresenta 
resistência à ferrugem linear (Rosa et al., 2016). Estudo realizado por Kolmer 
et al., (2018), visando identificar a localização dos genes em Toropi, levou à 
identificação de um gene RPA de efeito maior no cromossomo 5DS, denomi-
nado Lr78 e três QTLs de efeito menor nos cromossomos 1BL, 3BS e 4BS. 
Rosa et al. (2019) identificaram quatro QTLs em Toropi nos cromossomos 
1BL, 3BS, 5AL e 5DS, sendo que o QTL no cromossomo 5DS encontra-se na 
mesma região do gene Lr78. A variação nos estudos com genes Lr e QTLs 
em Toropi pode em parte ser explicada à variação genética encontrada em 
diferentes lotes de sementes (Rosa et al., 2019).
Considerações finais 
A ferrugem-da-folha sempre recebeu atenção especial em programas de 
melhoramento genético de trigo, constituindo importante doença foliar e de 
grande impacto à triticultura. Diferentes áreas do conhecimento científico in-
teragem visando à compreensão dos mecanismos fitopatológicos, genéticos, 
bioquímicos e moleculares envolvidos na resistência de trigo frente ao pató-
geno P. triticina. Portanto, as pesquisas devem ser constantes pois, quando 
se trabalha com trigo e devido à sua constituição genômica complexa, novas 
estratégias, principalmente biotecnológicas, são requeridas para a elucidação 
de todos os mecanismos envolvidos na complexa interação planta-patógeno.
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